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RÉSUMÉ : Le psoriasis cutané et le rhumatisme psoriasique (RPso) sont des maladies chroniques, 

multifactorielles, associées à des comorbidités notables, en particulier cardiovasculaires. Leur im-

pact sur la qualité de vie des malades est supérieur à celui de la plupart des maladies chroniques. Les 

avancées dans la connaissance de leur physiopathologie et des cascades cytokiniques impliquées ont 

permis d’immenses avancées thérapeutiques ces 20 dernières années. De fait, des similitudes dans 

la physiopathologie et les comorbidités associées font considérer ces deux maladies comme faisant 

partie d’un même spectre.

Une prise en charge dermatologique et rhumatologique conjointe est souhaitable, la consultation 

commune étant une des options préférées des malades. Dans les formes associées aux MICI, une 

coopération étroite avec le gastroentérologue est également nécessaire.
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Psoriasis cutané 
et rhumatisme psoriasique : 
les deux facettes d’une même maladie ?

L e psoriasis cutané et le rhumatisme 
psoriasique (RPso) sont des mala-
dies chroniques, multifactorielles, 

à médiation immunitaire, survenant 
chez un même malade [1, 2]. Ils sont 
tous les deux associés à des comorbidi-
tés notables, en particulier cardiovas-
culaires. Bien que fréquents, psoriasis 
cutané et RPso restent néanmoins encore 
sous-diagnostiqués et sous-traités en 
2020 [2, 3], même si leur retentissement 
sur la qualité de vie est notable dans de 
nombreux champs des activités quo-
tidiennes [1, 4]. Les récentes avancées 
dans la connaissance de leur physiopa-
thologie respective et le démembrement 
des cascades cytokiniques, pointant 
actuellement le rôle central de l’IL23, 
ont eu comme corolaire la mise à dispo-
sition de molécules plus ciblées et plus 
efficaces [5]. Cet article compare les prin-
cipales caractéristiques du psoriasis et 
du RPso en soulignant leurs similitudes 
et leurs différences.

Prévalence et épidémiologie

Le psoriasis cutané est une maladie fré-
quente atteignant environ 125 millions 
d’individus dans le monde. Sa préva-
lence globale est estimée entre 2 et 4 % 
de la population adulte dans la partie 
occidentale du monde [6] et 0,13 % des 
enfants aux États-Unis [7]. Cette préva-
lence varie notablement selon les pays : 
elle est de l’ordre de 0,5 % en Asie et 8 % 
en Norvège, soulignant le rôle des fac-
teurs génétiques et/ou d’environnement 
dans le développement de la maladie. 
D’une manière globale, la prévalence 
est plus élevée dans les pays à hauts 
revenus [7]. Environ 20 % des psoria-
sis cutanés sont des formes modérées 
à sévères (fig. 1). Le psoriasis cutané 
atteint les hommes et les femmes avec 
une fréquence égale [7]. La forme cli-
nique la plus fréquente est le psoriasis en 
plaques (80 à 90 % des cas), que les der-
matologues soignent au quotidien. Les 
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autres formes cliniques sont plus rares  
– érythrodermie, psoriasis en gouttes, 
psoriasis pustuleux, psoriasis des plis, 
psoriasis unguéal (fig. 2) en particulier – 
et elles nécessitent souvent des stratégies 
thérapeutiques adaptées. Dans la pra-
tique courante, ces différentes formes 
cliniques se superposent fréquemment.

Le RPso est un rhumatisme inflamma-
toire, associé au psoriasis cutané. Il est 
reconnu comme une maladie distincte 
depuis 1964 par le Collège américain de 
rhumatologie et est maintenant intégré 
dans le spectre des spondylarthropa-
thies [3]. Il atteint les articulations et 
les enthèses [8] et se présente sous deux 
grandes formes : périphérique et/ou 
axiale. Sa prévalence est mal connue 

mais estimée entre 0,1 et 1 % dans la 
population générale [2, 9]. Le RPso 
peut être classifié en utilisant les cri-
tères Caspar avec 99,7 % de sensibilité 
et 99,1 % de spécificité [3, 9]. Parmi les 
malades atteints de psoriasis cutané, le 
RPso atteint 2 à 30 % des malades au fil 
de la vie [2, 7]. Chez 85 % des malades, 
le psoriasis cutané apparaît avant le RPso 
ou simultanément mais, dans 10 à 15 % 
des cas, les manifestations articulaires 
précèdent les signes cutanés [3, 7].

Les manifestations cliniques du RPso 
apparaissent en général 5 à 12 ans après 
les manifestations cutanées, le plus sou-
vent chez des sujets adultes ayant entre 
30 et 50 ans [2]. L’atteinte unguéale 
(observée chez 80 à 90 % des malades 
avec un RPso), la sévérité du psoriasis 
cutané et la surcharge pondérale sont 
des facteurs prédictifs de la survenue 
d’un RPso [7]. Comme pour le psoriasis 
cutané, les hommes et les femmes sont 
atteints avec une fréquence proche. Il 
est important de différentier le RPso des 
autres maladies articulaires car seule la 
moitié des malades psoriasiques avec 
des plaintes articulaires ont un authen-
tique RPso [7]. Le délai diagnostique 
est un facteur primordial : il est démon-
tré qu’un retard diagnostique de 6 à 

12 mois impacte les dégâts articulaires 
à long terme et la fonctionnalité des arti-
culations (fig. 3). La sensibilisation des 
dermatologues au dépistage précoce du 
RPso est donc importante et des scores 
simples de dépistage rapide comme le 
PURE-4 peuvent être utiles en pratique 
quotidienne [10], permettant au derma-
tologue de jouer un rôle d’alerte pouvant 
minimiser les destructions articulaires.

Enfin, les traitements rhumatologiques 
doivent être ciblés en fonction du dia-
gnostic nosologique le plus précis pos-
sible au sein des spondylarthropathies.

Comorbidités

Le psoriasis cutané est significativement 
associé à la dépression, aux maladies car-
diovasculaires, à l’hypertension, au dia-
bète, à la surcharge pondérale, à la NASH, 
aux maladies inflammatoires du tube 
digestif (MICI) et au RPso [1, 4, 7, 11-16]. 
Les malades jeunes ayant un psoria-
sis cutané sévère sont à haut risque de 
développer un accident cardiovasculaire 
grave en comparaison des populations 
témoins. Chez les adolescents atteints de 
psoriasis, on retrouve déjà des facteurs 
de risque du syndrome métabolique et 

Fig. 1 : Psoriasis cutané sévère.

Fig. 2 : Psoriasis unguéal.

Fig. 3 : RPso, atteinte des articulations interphalangiennes (collection du Dr Éric Lespessailles).
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❙  Le psoriasis cutané est une maladie fréquente, en particulier dans 
les pays économiquement favorisés. Il atteint environ 125 millions 
d’individus dans le monde.

❙  Le psoriasis cutané et le rhumatisme psoriasique restent 
néanmoins sous-diagnostiqués et sous-traités en 2020. Ils 
partagent de nombreux points communs et en particulier les 
comorbidités associées.

❙  Les récentes avancées dans la connaissance de leur 
physiopathologie respective ont eu comme corolaire la mise à 
disposition de molécules plus ciblées et plus efficaces.

❙  Le psoriasis est un spectre nosologique au sein duquel le psoriasis 
cutané et le rhumatisme psoriasique s’interpénètrent.

POINTS FORTS

des maladies cardiovasculaires [6]. En 
effet, le psoriasis cutané est associé à l’in-
flammation vasculaire et à un haut risque 
d’athéromatose coronarienne, identique 
aux malades dyslipidémiques ou à ceux 
atteints de diabète de type 2 [7].

Comme nous l’avons vu, jusqu’à un tiers 
des malades atteints de psoriasis cutané 
développera un RPso. Les comorbidités 
psychologiques et psychiatriques sont 
également fréquentes : anxiété, dépres-
sion, idées suicidaires, autodéprécia-
tion, insomnie. Ces symptômes sont 
réduits par l’utilisation de traitements 
efficaces du psoriasis, en particulier 
les traitements systémiques [15, 16]. 
Concernant les MICI, le risque relatif de 
maladie de Crohn est de 2,53 et celui de 
rectocolite de 1,71 [16].

Le RPso est également associé à des 
comorbidités notables : accidents car-
diovasculaires, syndrome métabolique, 
hépatopathies, uvéites, MICI [3]. Il 
existe néanmoins des différences avec 
le psoriasis cutané : le registre espagnol 
Biobadaderm comparant 1 871 malades 
atteints de psoriasis cutané et 
249 malades atteints de psoriasis cutané 
et de RPso a montré que le groupe avec 
RPso avait une plus grande fréquence 
de certaines comorbidités, en parti-
culier l’HTA et les hépatopathies [15]. 
Ce groupe avait reçu plus de traite-
ments systémiques (en particulier les 
anti-TNFa), plus d’associations théra-
peutiques, et avait plus d’infections et 
plus d’effets secondaires médicamen-
teux sévères. Il semble donc exister de 
plus grandes difficultés thérapeutiques 
quand le psoriasis cutané est associé à 
un RPso [15].

Génétique

Une prédisposition génétique est connue 
pour le psoriasis cutané et le RPso, 
et notre pratique quotidienne nous 
montre la fréquence importante des cas 
familiaux [8]. Pour le psoriasis cutané, 
les études ont montré l’association à 

l’antigène HLA-CW6 mais aussi HLA-
B13, HLA-B17 et l’antigène de classe II 
HLA-DR7. Dans le RPso, l’association 
majeure est avec l’antigène HLA-B27, 
essentiellement dans les formes axiales, 
les antigènes HLA-B38 et HLA-B39 et 
l’antigène de classe II HLA-DR4 [8].

Physiopathologie

La pathogénie du psoriasis est complexe 
et encore mal élucidée, impliquant une 
activation excessive de certains com-
posants du système immun adaptatif. 
Dans les premières étapes, les cellules 
dendritiques plasmocytoïdes, les kéra-
tinocytes, les cellules NKT et les macro-
phages secrètent des cytokines activant 
les cellules myéloïdes dendritiques qui 
sécrètent l’IL12 et l’IL23. L’IL23 joue un 
rôle central dans la survie et la prolifé-
ration des Th17 et Th22. À leur tour, les 
Th17 sécrètent IL17, IL22 et TNFa. Les 
Th1 secrètent l’interféron gamma. Toutes 
ces cytokines induisent une hyperpro-
lifération kératinocytaire, une hyper-
expression des molécules d’adhésion 
endothéliale et des médiateurs angio-
géniques ainsi qu’une infiltration de la 
peau par les cellules de l’immunité [7, 8]. 
Tout comme pour le psoriasis cutané, 
la physiopathologie du RPso reste en 

démembrement. Le liquide synovial 
des articulations atteintes montre des 
niveaux élevés de TNF, IL6, IL12, IL23, 
et IL17. Cette cascade cytokinique génère 
l’inflammation articulaire et l’activation 
des ostéoblastes et des ostéoclastes [2], 
génératrice des dégâts articulaires. Le 
TNFa est exprimé de manière équiva-
lente dans la synoviale et dans la peau, 
alors que l’IL17 est exprimée de manière 
plus importante dans la peau [11]. Ces 
données peuvent expliquer pourquoi 
les anti-TNFa ont une bonne efficacité 
sur le psoriasis et le RPso, alors que les 
anti-IL17 et IL23 sont plus efficaces dans 
le psoriasis cutané [11].

Psoriasis cutané et RPso : deux 
facettes d’une même maladie ?

On le voit, psoriasis cutané et RPso sont 
des atteintes d’organes différents mais 
survenant au cours d’un vaste spectre 
de dérèglements immunitaires en cours 
de démembrement et in fine assez com-
parables. Leur opposition semble pure-
ment formelle tant l’on observe dans la 
pratique courante des manifestations 
cutanées ou articulaires, de manière 
conjointe ou successive, au fil de l’évo-
lution de la maladie, qu’elle soit traitée 
ou non. À l’évidence, ces deux manifes-
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tations partagent de nombreux points 
communs quant à leur épidémiologie, 
leurs comorbidités et leur survenue chez 
un même individu.

La meilleure connaissance des signes 
cutanés potentiellement prédictifs de la 
survenue d’atteintes articulaires incite 
à considérer le psoriasis comme un 
continuum d’atteintes inflammatoires 
systémiques (peau, enthèses, articula-
tions, tube digestif, œil en particulier) 
concomitantes ou non. De plus, les thé-
rapeutiques proposées pour ces diffé-
rentes atteintes sont assez comparables 
en 2020 même si les réponses observées 
suggèrent des différences dans les méca-
nismes physiopathologiques et en parti-
culier les cytokines impliquées.
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